Mise au point 


COMMENT OPTIMISER 
LA PRISE EN CHARGE 
DES CRAMPES MUSCULAIRES? 

La crampe musculaire, phenomene a priori banal, peut devenir invalidante ou reveler 
une pathologie grave, et pose souvent un probleme therapeutique difficile. 
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F acile a reconnaitre, la crampe 
musculaire est une contraction 
involontaire douloureuse d’un 
segment ou de la totalite d’un muscle ou 
de plusieurs muscles, debutant habituel- 
lement brutalement et ne depassant pas 
quelques minutes. Elle est obligatoire- 
ment sous-tendue par une decharge 
repetitive a haute frequence (200 a 
300 Hz) de potentiels d’unite motrice, 1 
due a l’hyperexcitabilite du motoneu- 
rone declenchee par une desinhibition 
spinale ou plus volontiers par une excita- 
bilite anormale des terminaisons nerveu- 
ses intramusculaires. 2 La prise en charge 
des crampes suit au rnieux une demarche 
en quatre points, menee le plus souvent 
par le medecin generaliste. 3 

Cibier la population concernee 

Si chacun a fait un jour l’experience de 
crampes commel5 a 53 % de la popula- 
tion generale adulte, 2 ’ *• 5 certains types de 
patients sont plus particulierement 
exposes, comme les femmes enceintes 
(45 % , surtout durant les deux derniers 
mois) , 5 ’ 6 les patients atteints de cirrhose 
(33 a 88 %) , B ’ 7 d’insuffisance renale, 6 ’ 8 les 
sportifs 9 ’ 10 et les personnes agees ou la 
prevalence des crampes dans les jambes 
atteint apres 65 ans 50 a 56 % 6 ’ n avec 
une predominance nocturne (74 %). 
Avec 7,3 % apres l’age de 8 ans, les sujets 


plus jeunes ne sont pas epargnes, bien 
que dans une moindre mesure. 12 

Hierarchiser le bilan 

Le bilan est avant tout clinique et s’ap- 
puie sur l’interrogatoire, qui analyse le 
terrain, les traitements, puis la crampe 
elle-meme. II en precise la severite 
(apprecie selon le Crampe Severity 
Score ) [tableau 1], le site habituel (mol- 
let, pied) ou non, les circonstances de 


H Evaluation des crampes par le 

H Crampe Severity Score de 0 a 4 

0 

Pas de crampe 

i 

Crampes diurnes et nocturnes 
n’interferant pas avec les activites 
journalieres et le sommeil nocturne 

2 

Crampes musculaires frequentes 
declenchees par I’exercice 
musculaire n’interferant pas de 
fapon significative avec les activites 
journalieres et le sommeil nocturne 

3 

Crampes continues ou presque, 
declenchees par la contraction 
musculaire et limitant les activites 
journalieres et le sommeil nocturne 

4 

Crampes musculaires continuelles 
interferant severement avec les 
activites journalieres et le sommeil 
nocturne 


survenue (repos, activite physique, gravi- 
dite), l’horaire et d’eventuels signes 
d’accompagnement. L’examen clinique, 
d’abord neurologique, cherche un deficit 
moteur et/ou sensitif, une amyotrophie 
ou une hypertrophie, une areflexie et des 
signes d’hyperexcitabilite nerveuse peri- 
pherique (fasciculation, myokymie, neuro- 
myotonie), puis cherche une anomalie 
orthopedique (statique du pied, mobilite 
de l’articulation tibio-tarsienne), vascu- 
laire (insuffisance veineuse, voire arte- 
rielle) ou de l’examen general (deshydra- 
tation, oedeme ou dysfonctionnement 
hormonal). 

Au terme de ce recueil, il est facile 
d’eliminer le cadre des myalgies sans 
contractures, les contractures secondai- 
res a la douleur et les « crampes profes- 
sionnelles », comme celle dite de l’ecri- 
vain dont le mecanisme est une dystonie. 
II determine, enfin, si le tableau justifie la 
realisation d’examens complementaires, 
devant son caractere invalidant et/ou 
la presence d’anomalies a l’examen 
(tableau 2) . Le bilan comporte ( v . figure) 
un electroneuromyogramme (ENMG) et 
un bilan biologique sanguin de « debrouil- 
lage » (ionogramme, creatinine, trans- 
aminases, bilirubine, gamma-glutamyl- 
transferase, thyreostimuline, cortisol et 
creatine phosphokinases ; ce dernier 
dosage est utile au diagnostic differentiel 
des crampes dites improprement silen- 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 63 

Mai 2013 


TOUS DROITS RESERVES • LA REVUE DU PRATICIEN 


619 






Mise au point 


PRISE EN CHARGE DES CRAMPES MUSCULAIRES 


P Principales caracteristiques cliniques des crampes « benignes » 

M et « pathologiques » necessitant un bilan 


Crampes benignes 

Crampes pathologiques 

Facteurs favorisants 
et terrain 

Sportif, grossesse, sujet age, 
traitement favorisant 

Maladie associee, signes 
d’accompagnement 

Type de crampes 

Rares, localisations classiques, 
nocturnes, peu invalidantes 

Frequentes, localisations inhabituelles 
ou diffuses, invalidantes 

Examen 
neurologique 
et general 

Normal sauf anomalie veineuse 
ou orthopedique a minima 

Anomalies neurologiques ou signes 
de deshydratation, cedeme, 
dysfonctionnement hormonal 


cieuses en lien avec une myopathie meta- 
bolique) . 

Selon le contexte, un complement d’in- 
vestigation peut etre realise. Chez le sujet 
age, des radiographies de la cheville et du 
pied (deformation et troubles de la sta- 
tique) et un doppler veineux, voire arte- 


riel, peuvent etre proposes. En cas de 
crampes apparaissant pendant ou apres 
un effort physique, en particulier chez le 
sportif, dans 1’hypothese de contractures 
metaboliques, des tests d’effort ( Forearm 
Ischemic Exercise Test [FIET], sur cyclo- 
ergomere ou spectroscopie par resonance 


magnetique nucleaire [spectro-RMN]), 
voire une biopsie musculaire sont discutes 
au cas par cas. Enfin, en cas d’anomalie de 
l’examen neurologique ou de l’ENMG, des 
explorations plus specialisees (imagerie 
par resonance magnetique [IRM] du 
rachis, ponction lombaire, dosage des 
anticorps anti-canaux potassium vol- 
tages-dependants [VGKC] ou antineuro- 
naux, recherche d’un cancer) peuvent se 
reveler necessaries. Les anticorps anti- 
VGKC sont mis en evidence chez 5 a 38 % 
des patients ayant un syndrome d’hyper- 
excitabilite nerveuse peripherique com- 
pose des syndromes crampes-fascicula- 
tions, d’Isaac ou de Morvan (tableau 3). 

Ces investigations permettent d’ecar- 
ter les contractures du syndrome de 
Stiff-Person ou d’une myopathie metabo- 
lique, et de determiner si les crampes 
sont primaires idiopathiques ou secon- 
daires, selon qu’elles sont associees ou 
non a un processus pathogene avere. 

Eliminer les affections graves 

L’ENMG est normal chez la majorite des 
patients, hormis l’enregistrement des 
crampes. Les crampes sont alors idiopa- 
thiques (nocturne, grossesse, sportif ou 
familiale) ou secondaires a une atteinte 
systemique, soit par anomalies bio- 
logiques, hypovolemie (deshydratation, 
cedeme, diarrhee, vomissement) , hypo- 
natremie ou endocrinopathies (hypothy- 
roidie, insuffisance surrenale), cirrhose 
et gastrectomie, uremie et hemodialyse, 
soit d’origine toxique, medicamenteuse 
(agonistes (32-adrenergiques, labetolol, 
nifedipine, cimetidine, danazol, diure- 
tiques, ciclosporine, clofibrate, anticho- 
linesterasiques, voire statines pour cer- 
tains), ou due a certains venins de serpent 
ou aux organophosphores. 

L’ENMG montre des anomalies en faveur 
d’une maladie du motoneurone (radiculo- 
pathie, neuronopathie motrice, plexo- 
pathies, neuropathies tronculaires uni- 
ques ou multiples, polyneuropathie) ou 
d’un des tableaux du syndrome d’hyper- 
excitabilite nerveuse peripherique. Ce syn- 
drome est frequemment associe a une 



■aiwi:« Demarche diagnostique devant une crampe musculaire. CPK: creatine phosphokinase ; 
ENMG: electroneuromyogramme; SCF: syndrome crampes-fasciculations; SLA: sclerose laterale 
amyotrophique. 
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Definition electroclinique des principales manifestations d’hyperexcitabilite nerveuse peripherique 



Clinique 

ENMG en detection 

Fasciculation 

Contraction breve et spontanee d’une partie du muscle 
visible sous la peau, correspondant a I'activite 
d’un groupe de fibres musculaires appartenant 
a la meme unite motrice 

Au repos potentiels de fasciculation d 'aspect proche 
des potentiels d’unite motrice, survenant de fagon 
aleatoire, isolee ou parfois en decharge groupee 

Myokymie 

Contractions musculaires ondulantes et continues 
sous la peau, consequences de plusieurs fasciculations 
frequentes et etendues 

Bouffees de potentiels d’unite motrice ou de doublets, 
triplets, multiplets, rythmiques ou semi-rythmiques 
pulsants a une frequence constante de 2 a 60 Hz 

Neuromyotonie ou syndrome 
d’lsaac ou syndrome d’activite 
continue d’unite motrice 

Associe un enraidissement, un retard a la relaxation 
musculaire, des fasciculations, des myokymies, 
une hyperhydrose 

Fasciculations, myokymies et decharges 
neuromyotoniques : salves de potentiels d’unite motrice, 
rapides (1 50 a 300 Hz), de debut et fin brusque, avec 
decroissance d’amplitude et stability de la frequence, 
non rythmiques, spontanees ou initiees par la mobilisation 
de I’aiguille. Elies augmented lors de la contraction 
volontaire, pouvant persister a I'arret sur ordre 
(after decharge) 

Syndrome de Morvan 

Associe a des signes de neuromyotonie 

une dysautonomie et une atteinte du systeme nerveux 

central (hallucinations, troubles du sommeil et de I’humeur) 

Associe variablement, fasciculations, decharges 
myokymiques et/ou neuromyotoniques 


ENMG: electroneuromyogramme. 


maladie auto-immune (diabete, myasthe- 
nie, thyro'idite) ou peut etre de nature 
paraneoplasique (thymome avec ou sans 
myasthenie, cancer pulmonaire, adeno- 
carcinome, lymph ome). Enfin, le syn- 
drome crampes-fasciculations peut etre le 
signe avant-coureur d’une sclerose late- 
rale amyotrophique, et plus que la recher- 
che de criteres ENMG discutables de 
« malignite » des fasciculations (instabilite 
des potentiels, frequence des decharges), 
c’est la presence de signes de denervation 
et d’une chute d’amplitude des reponses 
motrices puis la surveillance tous les 
6 mois pendant au moins 4 ans qui per- 
mettront d’ecarter une transformation en 
sclerose laterale amyotrophique. 13 

Optimiser les soins 

La prise en charge comprend des trai- 
tements specifiques selon la cause ou le 
terrain et des traitements non speci- 
fiques, sachant que la portee limitee de 
ces derniers justifie de privilegier les pre- 
miers s’il en existe (tableau 4) . 


H Principaux traitements proposes dans les crampes musculaires 

H sans ou avec AMM* 

Traitements specifiques 

Traitements non specifiques 

Affections motoneurones 

Sels de quinine* 200 a 480 mg/j 

Correction d’un trouble metabolique ou arret d’un 
toxique 

Naftidrofuryl 600 mg/j 

Hemodialyse: NaCI per os, vitamine E et C, 
Nifedipine, solutes sale ou glucose hypertonique, 
biotine 

Inhibiteurs calciques: verapamil (120 mg le soir) 
ou diltiazem (30 mg le soir) 

Cirrhose : taurine, vitamine E, zinc, albumine 
humaine 

Vitamine B (B1 , B2, B6, B1 2) ou E (?) 

Sportif : preventif, echauffement, entrainement, 
bonne alimentation, effort mesure; curatif: 
cryotherapie, contractions musculaires 
antagonistes 

Antiepileptiques : carbamazepine, 
oxcarbamazepine, phenytoi'ne, levetiracetam, 
gabapentine (900-1 200 mg/j) 

Grossesse : magnesium (?) 

Toxine botulique ou lidocai'ne IM 

Sujets ages : methodes physiques (correction 
d’une hyperflexion plantaire, etirements 
preventifs), correction d'une insuffisance 
veineuse, magnesium (?) 



AMM : autorisation de mise sur le marche ; IM : par voie intramusculaire. 
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Traitements specifiques 

II s’agira de traiter une affection du 
motoneurone, de corriger un desordre 
metabolique ou d’interrompre la prise 
d’un medicament toxique. 

Chez le patient hemodialyse, des prepara- 
tions orales de chlorure de sodium 
(NaCl), des solutes hypertoniques, de la 
nifedipine, de la biotine (B8), et un sup- 
plement vitaminique (E et C) ont ete 
proposes, 1,8 ' 14 comme pour les cirrho- 
tiques, diverses molecules (taurine, epe- 
risone hydrochloride, vitamine E, albu- 
mine humaine) 7 ou une supplementation 
en zinc en cas de carence. 16 Un travail 
recent n’a cependant pas montre d’effi- 
cacite pour la vitamine E. 16 

Pour les crampes idiopathiques du spor- 
tif, 9 ' 10 les mesures preventives sont privile- 
giees : conseiller un bon echauffement, 
un entrainement quantitativement et 
qualitativement correct, une bonne ali- 
mentation pendant l’effort et, enfin, de ne 
pas depasser ses possibilites physiques. 
Une fois les crampes declenchees, les 
faire ceder par cryotherapie (utilisee par 
un massage local au moyen de glagons 
n’ayant pas de contact direct avec la 
peau), par la contraction des muscles 
antagonistes, l’ionophorese au magne- 
sium, les courants alternatifs de moyenne 
frequence ou un garrot/massage leger. 

Chez la femme enceinte, il n’est pas 
recommande de prescrire du NaCl du fait 
du risque d’intolerance, ni du calcium et 
des supplementations en vitamine B 
(dont Bl, B6) en raison de leur ineffica- 
cite ; 17 seul le magnesium a un interet, 
avec un faible niveau de preuve, ce der- 
nier point ayant meme ete remis en 
cause tout recemment. 18 

Chez le sujet age, l’interet de l’apport 
magnesique 19 ’ 20 n’a pas ete confirme dans 
un travail recent ; 21 le traitement d’une 
insuffisance veineuse averee peut etre 
tente, 4 ainsi que le recours aux moyens 
physiques, comme la correction de l’hy- 
perflexion plantaire durant le sommeil 
(arceau evitant le poids de la couver- 
ture) ou l’utilisation de techniques d’eti- 
rement passif ( stretching ) a raison de 


trois seances quotidiennes de 30 a 
60 secondes ; 22 cependant, le benefice 
n’a pas ete etabli dans le travail ulterieur 
bienmene. 23 ’ 24 . 

Traitements non specifiques 

De nombreuses mesures therapeu- 
tiques, souvent insuffisamment validees, 
ont ete proposees, et V American Aca- 
demy of Neurology 26 a fait une revue de 
la litterature en utilisant les bases de 
donnees Medline et Embase 1950-2008 : 
24 articles sur 563 traitant des crampes 
idiopathiques ou associees a une patho- 
logie du motoneurone ont ete juges suffi- 
samment robustes sur le plan methodo- 
logique et ont permis de retenir trois 
groupes de molecules disposant d’un fai- 
ble niveau de preuve (niveau C) mais pas 
d’autorisation de mise sur le marche dans 
cette indication : le naftidrofuryl, 26 les 
inhibiteurs calciques, le verapamil, 27 le 
diltiaziem 28 et les vitamines B (Bl, B2, 
B6, B12), 29 mais pas la vitamine E, ineffi- 
cace. 30 En cas d’atteinte du motoneu- 
rone, des antiepileptiques stabilisateurs 
de membranes ont ete proposes (carba- 
mazepine, oxcarbazepine, phenytoine, 
levetiracetam et gabapentine) ; en parti- 
culier, la gabapentine a montre une effi- 
cacite dans une serie comportant princi- 
palement des cas de neuropathie ou de 
radiculopathie, 31 mais pas dans une autre 
ou figurent des patients atteints de scle- 
rose laterale amyotrophique. 32 

Les traitements locaux comme la 
toxine botulique 33 ou la lidocaine 34 intra- 
musculaires ne semblent envisageables 
qu’en cas de symptomes focalises. 

Parmi les mesures non medicamenteu- 
ses, la suppression du cafe le soir per- 
mettrait de reduire le risque de survenue 
de crampes nocturnes. 35 

Bien que les sels de quinine soient 
exclus depuis 1995 par la Food and Drug 
Administration, V American Academy of 
Neurology leur a attribue un niveau A de 
recommandation, 25 a partir de 15 etudes, 
mais a souligne les effets secondaires qui 
limitent leur utilisation aux crampes 
severes, en l’absence d’autre traitement, 
en surveillant un patient bien informe. La 


revue d’El-Tawil, et al. 36 realisee a partir 
de 23 etudes a confirme l’efficacite mode- 
ree des sels de quinines (reduction du 
nombre de crampes de 28 %), sans effets 
secondaires graves pour un usage de 
moins de 60 jours. L’Agence frangaise de 
securite sanitaire des produits de sante 37 
a limite, en janvier 2012, leur indication 
aux crampes idiopathiques nocturnes 
apres echec des mesures non pharmaco- 
logiques, en les arretant en l’absence d’ef- 
ficacite au bout de 30 jours, et sans 
depasser 90 jours d’utilisation. 

Conclusion 

Une analyse precise du terrain du 
patient doit ainsi permettre de depister 
une maladie ou des facteurs favorisants 
susceptibles d’affecter le neurone moteur 
et provoquer des crampes. Cela pour pro- 
poser dans les cas invalidants un traite- 
ment cible. Les mesures generates passent 
par l’education du patient, en privilegiant 
les therapies douces, comme les etire- 
ments preventifs, et on ne recourra que 
ponctuellement a un traitement sympto- 
matique (possiblement par gabapentine 
en cas de maladie du neurone moteur hors 
sclerose laterale amyotrophique ou sels de 
quinine pour les crampes idiopathiques) . II 
est enfin indispensable que des etudes se 
mettent en place afin de pouvoir proposer 
aux patients de nouvelles solutions thera- 
peutiques plus efficaces et/ou moins 
toxiques. • 


A. Drouet declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


summary Management of muscle cramp: 
what’s to be done? 

Muscle cramp is characterized by involuntary, painful, 
visible contraction of a muscle (or a part of muscle) and is 
always associated with irregular repetitive firing of motor 
unit action potentials (200 a 300 Hz) which is caused by 
hyperexcitability of intramuscular terminal motor axons. It's 
a common condition in normal people, but most commonly 
in young people (pregnancy, exercise) and more in the 
elderly (50% after 65 years-old). A careful history and 
examination should allow the physician to determine the 
significance of cramp. ENMG and biological tests are 
needed in cases of severe symptoms (severity and 
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frequency of cramps) and/or abnormal examination. 
Idiopathic and secondary (drug or metabolic disorders) 
cramps are the most common groups, but it's very 
important to search the motor unit diseases (neuropathy, 
radiculopathy, plexopathy, neuromyotonia, and a cramp 
fasciculation syndrome which can preceded ALS). The first 
goal in management of cramp is to determine if there is an 
underlying cause and the second to use physical measures 
(stretching), because, pharmacologic treatments have a 
moderate interest because of the potential of toxicity 
(quinine sulfate) or a little effectiveness (vitamin B complex, 
naftidrofuryl, and calcium channel blockers such as 
diltiazem, gabapentin). Isolated cramp doesn't need 
treatment. 
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